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Гострий панкреатит (ГП) та його ускладнення є акту
альною проблемою абдомінальної хірургії. Для глибо
кого й ефективного розуміння цього захворювання
важливо знати його актуальну класифікацію та її ево
люцію. Класифікація ГП (Атланта, 1992) була переважно
спрямована на визначення тяжкості ГП та передбачала
визначення тільки наявності чи відсутності органної не
достатності (ОН) як такої. Одним з чинників, що зумо
вили необхідність її перегляду, було поглиблення ро
зуміння патофізіологічних змін при ГП, впливу систем
них та місцевих ускладнень. Сьогодні визнано, що
тяжкість перебігу залежить також від кількості органів та
систем, в яких виникла недостатність, строки появи ОН,
відповіді на терапію та тривалість ОН [1]. За тривалості
ОН понад 48 год летальність достовірно збільшується [2,
3].
В цілому, як етап розвитку знань про ГП та його пе
ребіг, Атлантська класифікація (1992) була важлива та
відіграла певну роль. Проте, з огляду на наявність
спірних моментів, неточностей, розвиток розуміння па
тофізіологічних принципів ОН та розширення можли
востей візуалізації, перегляд класифікації 2012 можна
вважати логічним продовженням дослідження ГП [4].
Отже, переглянута класифікація містить більш де
тальну інформацію про перебіг, діагностику, лікувальну
тактику ГП, чітко відповідає на питання тяжкості та
типів ГП, наближає до порозуміння клініцистів, пато
логів та радіологів, дає уніфіковану номенклатуру пато
морфологічних станів, яку можуть використовувати
лікарі різних спеціальностей, дає основні напрямки
лікувальної стратегії. 
За переглядом, виділяють ГП 2 типів: інтерстиційний
набряковий та некротичний [4 — 6]. За тяжкістю ГП роз
поділяють на 3 рівня: легкий, помірної тяжкості та тяж
кий [6]. За легкого перебігу ГП відсутня ОН, яку визнача
ють за модифікованою шкалою Маршала, та локальні
або системні ускладнення; ГП помірної тяжкості харак
теризується наявністю переміжної ОН (тривалістю до
48 год), локальними ускладненнями та /або загострен
ням супутніх захворювань. За тяжкого ГП виявляють
персистуючу ОН (понад 48 год) та локальні ускладнення
[7].
Діагностика ГП за новою класифікацією [3] потребує
двох позитивних відповідей на такі 3 запитання : 1) аб
домінальний біль, характерний для ГП; 2) підвищення
активності ліпази або амілази, як мінімум, утричі
порівнянно з такою в нормі; три характерні візуальні оз
наки за даними контрастно підсиленої комп'ютерної
томографії (КП—КТ) або, що менш характерно, МРТ чи
трансабдомінального УЗД. За наявності характерного
болю, проте, відсутності підвищення активності фер
ментів, для підтвердження діагнозу слід використати од
ну з методик візуалізації. За наявності перших двох кри
теріїв КП—КТ не потрібно проводити відразу після
госпіталізації чи терміново. Початком виникнення ГП
вважають появу абдомінального болю.
Перебіг ГП розділяють на ранню та пізню фази
(відповідно перший тиждень та після першого тижня)
[5, 8]. В ранню фазу каскад цитокінів зумовлює SIRS, що
підвищує ризик формування поліорганної недостат
ності (ПОН) [9]. В цей період визначення тяжкості осно
ване на наявності ОН та / або смерті. Переміжна ОН
зникає у строки до 48 год, персистуюча — триває понад
48 год [10]. Щодо локальних ускладнень в цю фазу, хоч
вони і можливі, проте, не є предиктором тяжкості стану.
В пізню фазу тяжкість визначають залежно від того,
чи необхідне виконання втручання (оперативного, ен
доскопічного, лапароскопічного, черезшкірного) або
відновлення однієї чи кількох функцій організму (штуч
на вентиляція легень, нирковий діаліз, назоєюнальне
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харчування), а також наявності персистуючої ОН та/або
смерті [8].
Місцеві ускладнення виникають у пізню фазу, харак
терну для ГП помірної тяжкості та тяжкого. Предикто
ром тяжкості стану в пізню фазу є персистуюча ОН. В
ранню фазу тяжкість ГП можна моніторувати щоденно
[4]. Вузловими пунктами переоцінки стану є 24, 48 год та
7 діб після госпіталізації хворого.
Навіть якщо локальні ускладнення можна виявити в
ранню фазу, як правило, їх візуалізація в перший тиж
день не є необхідною [4, 11]. І на це є кілька причин.
По—перше, виявити панкреатичний чи перипакреатич
ний некроз неможливо у перші кілька діб. Якщо це не
обхідно, КП—КТ можна провести через 5 — 7 діб після
госпіталізації. По—друге, пряма кореляція між вира
женістю морфологічних змін та тяжкістю ГП не вста
новлена. По—третє, навіть якщо морфологічні зміни і
будуть виявлені, рекомендації з лікування в цю фазу
спрямовані на боротьбу з системними, а не локальними
ускладненнями. В пізню фазу тяжкого або помірної тяж
кості ГП місцеві ускладнення виникають більш часто,
хоча деякі пацієнти за персистуючої ОН одужують і без
локальних ускладнень [3].
Згідно з переглядом [5], не всім пацієнтам показане
проведення КП—КТ, зокрема, за відсутності ознак тяж
кого ГП, наявності швидкої позитивної динаміки. Опти
мальні (ідеальні) строки для виявлення ускладнень ГП —
це 72 год від початку захворювання. КП—КТ необхідно
повторити за дуже швидких змін, появи лихоманки,
зменшення гематокриту або виникнення сепсису. Також
корисно застосувати цей метод при встановленні дре
нажу. У пацієнтів віком старше 40 років за першого
епізоду ГП та якщо не встановлена причина його виник
нення, КП—КТ слід проводити для виключення пухлини
[12]. МРТ проводять для виявлення холедохолітіазу, не
встановленого за даними КП—КТ, подальшої оцінки
скупчень за наявності в них щільного нерідинного
вмісту. Нерідинними називають щільні або напівщільні
компоненти, як правило, панкреатичний та екстрапан
креатичний детрит, некротизовану жирову клітковину,
за даними КП—КТ вони мають вигляд гомогенних чи ге
терогенних скупчень рідини. Проведення МРТ також
важливе за наявності протипоказань до КТ (алергія на
йодовмісну контрастну речовину, вагітність). Трансаб
домінальне УЗД може бути корисним для виявлення хо
лецисто— та холедохолітіазу, проте, його достовірність
значно менша, ніж КТ чи МРТ [5, 13].
За наявності інтерстиційного набрякового панкреа
титу за даними КП—КТ виявляють локальне або дифуз
не збільшення підшлункової залози (ПЗ) з нормальним
гомогенним затемненням чи дещо гетерогенним затем
ненням її паренхіми внаслідок набряку [5]. Набряк вияв
ляють у 85% хворих, він зникає у строки до 1 тиж [14].
МРТ — більш чутливий метод для візуалізації набряку
ПЗ, ніж КТ [15 — 17]. За більш тяжкого набрякового пан
креатиту набрякова рідина може залишати паренхіму
ПЗ та формувати перипанкреатичні скупчення.
Залежно від локалізації, за переглянутою кла
сифікацією виділяють 3 форми некротичного панкреа
титу [5]. У 5 — 10% пацієнтів виникає некроз паренхіми
ПЗ, перипанкреатичних тканин або їх поєднання [4].
Найчастіше спостерігають некроз ПЗ та навколопан
креатичних тканин (у 75% хворих), рідше (у 20%) — не
кроз перипанкреатичних тканин, у 5% — некроз ви
ключно тканини ПЗ [4, 5, 18, 19].
Частота виявлення скупчень рідини в черевній по
рожнині та заочеревинному просторі становить 30 —
50% [20]. Майже у 20% хворих ГП є деструктивним.
Погіршення перфузії тканини ПЗ не можна достовірно
візуалізувати на ранній стадії захворювання. То ж за да
ними КП—КТ некроз ПЗ найбільш достовірно можна ве
рифікувати через 72 год від початку захворювання, або
через 5 — 7 діб [15, 18].
Некроз виключно паренхіми ПЗ виглядає як відсут
ність паренхіматозного контрастування [21]. За новою
класифікацією, виділяють тільки 2 категорії — менше та
більше 30% паренхіми ПЗ [22]. Іноді площа без контрас
тування чи з поганим контрастуванням паренхіми ПЗ
менше 30% може бути зумовлена набряком, а не некро
зом. За такої ситуації необхідне динамічне спостере
ження.
За виключно перипанкреатичного некрозу леталь
ність менша [21]. Такий стан діагностують при виявленні
ділянок без контрастування з нерідинним компонен
том, що часто локалізуються в заочеревинному про
сторі чи малому сальнику. Летальність більша, ніж за на
брякового ГП [23].
Панкреатичний та перипанкреатичний некроз вияв
ляють найчастіше, за даними радіологічних досліджень
— це поєднання попередніх двох станів, спостерігають у
75 — 85% хворих за некротичного ГП.
За інфікованого панкреатичного некрозу [4] пряма
кореляція між збільшенням зони некрозу та ризиком
інфекції не встановлена [24 — 26]. Діагноз встановлю
ють за наявності екстралюмінального газу в тканинах
ПЗ чи навколо неї, що виявляють за даними КП—КТ, або
за допомогою тонкоголкової біопсії отримують ма
теріал, в якому виявляють бактеріальну чи грибкову
культуру [27].
Локальні ускладнення ГП:
— гостре перипанкреатичне скупчення рідини
(acute peripancreatic fluid collection — APFC);
— псевдокіста ПЗ (pancreatic pseudocysts — РРС);
— гостре некротичне скупчення (acute necrotic col
lection — ANC);
— відмежоване вогнище некрозу (walled — off pan
creatic necrosis — WOРN) [5, 15, 18].
Наявність місцевих ускладнень можна припустити
при виникненні абдомінального болю, збільшенні у си
роватці активності панкреатичних ферментів, незважа
ючи на лікування, ОН та клінічних ознак сепсису. Зазна
чені ускладнення відносять до різних типів ГП. З набря
ковим інтерстиційним панкреатитом пов'язані APFС та
РРС, з некротичним — ANC та WOРN. Всі утворення мо
жуть бути як стерильними, так і інфікованими.
APFC — перипанкреатичне скупчення рідини без
нерідинних компонентів, виникає у пацієнтів за набря
кового ГП впродовж перших 4 тиж від початку захворю
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вання. Спричинене панкреатичним та перипанкреатич
ним запаленням або пошкодженням одного чи кількох
периферійних проток. APFC відповідає анатомічним ме
жам ретроперитонеуму, немає окресленої стінки. Якщо
скупчення рідини виявлене в паренхімі ПЗ, його кла
сифікують як некроз. Більшість APFC зникають спонтан
но протягом кількох тижнів. Втручання на цьому етапі
слід уникати через ризик інфікування [5]. КТ— критерії
APFC: діагностують при інтерстиційному набряковому
панкреатиті, виявляють як гомогенне скупчення рідин
ної щільності, обмежене інтактними перипанкреатич
ними тканинами, не має капсули, межує з ПЗ (інтрапан
креатично не утворюється) [4].
РРС — протягом 4 тиж від початку ГП (набрякового)
APFС може трансформуватися у псевдокісту ПЗ. Це спо
стерігають у 10 — 20% хворих. За даними КП—КТ псев
докіста ПЗ має вигляд добре окресленого, круглого чи
овальної форми скупчення рідини гомогенної
щільності, з чіткою капсулою з фіброзної чи грану
ляційної тканини [5]. Псевдокіста ПЗ містить рідину з
високою активність амілази та ліпази внаслідок зв'язку з
протоковою системою ПЗ. КТ— критерії РРС: чітко ок
реслена, як правило, кругла чи овальна, гомогенної
рідинної щільності, не містить нерідинних компо
нентів, виражена капсула, виявляють при набряковому
інтерстиційному ГП [4]. Майже у 50% спостережень пе
ребіг РРС асимптомний. У теперішній час немає кри
теріїв, за допомогою яких можна було б прогнозувати
необхідність проведення лікування [10, 28]. Майже у 40%
хворих псевдокісти зникають спонтанно [29].
ANC — скупчення рідинного та нерідинного компо
нентів протягом 4 тиж від моменту виникнення некро
тичного ГП. Містить різну кількість солідних та негомо
генних компонентів в порівнянні з APFC. Протягом 1 —
2 тиж від початку захворювання складно розрізнити
ANC та APFC, оскільки вони містять щільну рідину без
солідного компоненту. Якщо скупчення пов'язане з не
крозом паренхіми ПЗ, це ANC, а не APFC. Протягом пер
ших 4 тиж від моменту виникнення некротичного пан
креатиту будь—яке скупчення в ПЗ, що зміщує па
ренхіму, слід розцінювати як ANC, а не РРС [5, 18]. КТ—
критерії ANC : виникає при некротичному панкреатиті,
гетерогенної та нерідинної щільності різної вираже
ності, різної локалізації, без вираженої капсули, інтра—
та/або екстрапанкреатичної локалізації [4].
WOРN — формується після 4 тиж від початку захво
рювання. ANC визріває, оточується тонкою неепітелізо
ваною стінкою між вогнищем некрозу та навколишніми
тканинами [5]. Раніше для цього утворення використо
вували такі терміни : панкреатична секвестрація, некро
ма, організований панкреатичний некроз, всі вони є
проявами пізньої стадії ANC [4]. WOРN може виникати
як у паренхімі ПЗ, так і в перипанкреатичній тканині, ра
зом чи окремо. Будь —яке скупчення рідини в паренхімі
ПЗ, що з'явилося після 4 тиж від початку некротичного
панкреатиту, має бути класифіковане як WOРN. WOРN
може бути як інфікованим, так і неінфікованим. В
порівнянні з РРС, WOРN містить некротизовану змінену
паренхіму ПЗ або жирову клітковину. WOРN ускладнює
перебіг ГП в 1 — 9% спостережень, у 50% — його перебіг
асимптомний, іноді виникають абдомінальний біль, ли
хоманка, нудота та блювання, схуднення [30, 31].
Подібно до РРС, WOРN округлі, мають неепітелізовану
капсулу. На відміну від РРС, WOРN частіше виникають в
паренхімі ПЗ. WOРN та РРС можуть бути подібними при
візуалізації [31]. Їх складно диференціювати, оскільки
солідний компонент може бути інфікований, якщо його
не видалити [32]. Розширення протоки ПЗ (більше 4 мм)
свідчить про наявність РРС. Солідний компонент WOРN
за даними КП—КТ можна ідентифікувати тільки у 45%
хворих [7]. КТ—критерії WOРN: гетерогенне утворення з
рідинним та нерідинним компонентом, повністю інкап
сульоване, інтра—та/або екстрапанкреатичне.
Всі види скупчень можуть бути як стерильними, так і
інфікованими, при цьому ризик інфікування солідного
компоненту більший. Більшість солідних компонентів
слід видалити черезшкірно під контролем методів візу
алізації. РРС ефективно лікують шляхом дренування
рідинного компоненту. З приводу інфікованого некрозу
потрібне виконання хірургічного втручання, лапаро
скопічного чи ендоскопічного. За стерильного некрозу
втручання частіше не потрібне, за винятком наявності
персистуючого болю, анорексії, блювання, неможли
вості проведення ентерального харчування [5].
Візуалізація інфекції є складним завданням для діаг
ностики, оскільки газ як ознаку інфікування виявляють
тільки у 12 — 18% хворих [33].
Більшість стерильних асимптомних рідинних та не
кротичних скупчень з часом зникають [4, 9]. Для ліку
вання РРС стандартним підходом є ендоскопічне тран
сентеральне (трансгастральне чи трансдуоденальне)
дренування під контролем УЗД. Аспірація вмісту РРС без
тривалого дренування неефективна. Консервативний
підхід до лікування некротичного панкреатиту застосо
вують і сьогодні. За можливості застосовують мініінва
зивні технології: черезшкірне дренування під контро
лем УЗД чи КТ [34, 35], ендоскопічне трансентеральне
дренування [34, 36], ендоскопічну некрозектомію [37,
38].
Сьогодні немає універсального лікувального алго
ритму при некротичному панкреатиті. Як правило, до
уваги беруть клінічні прояви, дані рентгенологічного
дослідження, досвід хірургічної бригади. Лікувальна так
тика при некротичному панкреатиті змінилась карди
нально: від раннього виконання оперативного втручан
ня до проведення підтримувальної терапії протягом 2
тиж від початку захворювання.
Летальність становила 58% у пацієнтів, оперованих в
перші 48 — 72 год від початку захворювання [39], та 27%
— якщо втручання здійснювали через 12 діб [40, 41]. От
же, оптимальним варіантом є відкладення оперативно
го втручання хоча б на 1 міс та виконання його тільки за
умови інфікованого некрозу та/або наявності персисту
ючого болю, неможливості вживати їжу, після усунення
SIRS [5]. Контрольоване дренування є ефективною аль
тернативою хірургічному втручанню [40, 42, 43].
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За стерильного панкреонекрозу КП—КТ рекоменду
ють проводити через кожні 7 — 10 діб для моніторуван
ня перебігу некрозу ПЗ, виявлення інфікування та появи
ускладнень [44, 45]. Пацієнтам за наявності тахікардії,
лейкоцитозу, ОН, лихоманки, відсутності радіологічно
го підтвердження інфекції здійснюють тонкоголкову
аспірацію вмісту вогнища некрозу [5]. Доцільність че
резшкірного дренування стерильного некрозу спірна
[46]. Для лікування інфікованого панкреонекрозу здій
снюють хірургічне втручання та призначають антибі
отики. Якщо стан пацієнта вкрай тяжкий для проведен
ня хірургічного втручання, черезшкірне дренування мо
же стабілізувати його стан, зменшити тяжкість сепсису,
що забезпечує можливість виконання операції. Такий
почерговий підхід наведений в літературі [19], за умови
його використання зменшується частота післяопе
раційних ускладнень, проте, летальність в цілому не
менша, ніж після відкритої некрозектомії. Автори
відзначають, що на результат більше впливає наявність
ПОН, ніж інфекції [40, 47]. В результаті перегляду такі
терміни, як флегмона, інтрапанкреатична псевдокіста,
організований панкреатичний некроз, некрома, пан
креатична секвестрація, псевдокіста, асоційована з не
крозом, підгострий панкреатичний некроз, панкреа
тичний абсцес, не застосовують.
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